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Referat: Die Kardiale Resynchronisationstherapie (CRT) ist eine etablierte Therapieoption in 
der Behandlung der medikamentös therapierefraktären systolischen Herzinsuffizienz. Effekte 
der Therapie sind Zunahme der körperlichen Belastbarkeit, eine Verbesserung der 
Herzleistung und Abnahme der Herzgröße, Reduktion von Krankenhausaufenthalten und 
Mortalität. Trotz korrekter Indikationsstellung und regelrechter Funktion der implantierten 
Aggregate zeigt ein Teil der behandelten Patienten nicht die gewünschten Therapieerfolge. 
Diese sogenannten „Non-Responder“ profitieren von einer individualisierten Anlage der 
linksventrikulären Elektrode an die Stelle der spätesten mechanischen Aktivierung des linken 
Ventrikels.  
In der vorliegenden Arbeit wurden präoperative Analysen in Form einer transösophagealen 3-
dimensionalen Echokardiographie zur Wandbewegungsanalyse des linken Ventrikels und 
einer Rotationsangiographie des Koronarsinus durchgeführt. Durch Fusion dieser beiden        
3-dimensionalen Modelle, konnte eine der Stelle der spätesten Kontraktion benachbarte 
Koronarvene identifiziert und die linksventrikuläre Elektrode an diesen Ort implantiert 
werden. Bei 92 % der 37 präoperativ untersuchten Patienten war diese individualisierte 
Implantation erfolgreich und sicher möglich. Die individualisiert implantierten Patienten 
zeigten in den Nachsorgeuntersuchungen eine signifikante Verbesserung der körperlichen 
Belastbarkeit und echokardiographischer Parameter.  
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1  Einführung 
 
1.1 Herzinsuffizienz 
1.1.1 Definition der Herzinsuffizienz 
Die Herzinsuffizienz ist definiert als Anomalität in Struktur oder Funktion des Herzens, 
welche in Ruhe oder bei Belastung zur Unterversorgung der abhängigen Gewebe mit 
sauerstoffhaltigem Blut führt.
1
 Die klinische Definition beschreibt ein Syndrom mit 
Symptomen und klinischen Zeichen der Herzinsuffizienz verbunden mit objektiven 
Veränderungen in Struktur oder Funktion des Herzens in Ruhe. Typische Symptome einer 
Herzinsuffizienz sind belastungsabhängige Dyspnoe, Orthopnoe, paroxysmale nächtliche 
Dyspnoe, verminderte Belastbarkeit, Abgeschlagenheit und/oder Knöchelschwellung, jedoch 
können Patienten auch eine weniger typische Symptomatik aufweisen, was eine korrekte 
Diagnosestellung verzögern kann. Klinische Zeichen im Sinne von erhöhtem 
Jugularvenendruck, zusätzlichen Herztönen, Tachykardie, Tachypnoe, pulmonaler Stauung, 
Pleuraerguss oder peripheren Ödemen sind ebenfalls nicht spezifisch und können auch bei 
zahlreichen anderen Erkrankungen auftreten.
2
 Eine objektivierbare linksventrikuläre 
Dysfunktion kann lange Zeit klinisch asymptomatisch verlaufen. 
1.1.2 Epidemiologie der Herzinsuffizienz 
Die Herzinsuffizienz ist eine der häufigsten internistischen Erkrankungen, wobei in den 
Industrienationen ungefähr 1 - 2 % der Erwachsenen von der Erkrankung betroffen sind. In 
Europa geht man von mehr als 10 Millionen erkrankten Patienten aus, ein ebenso großer 
Anteil der Bevölkerung leidet an einer asymptomatischen Herzinsuffizienz. Prävalenz und 
Inzidenz der Herzinsuffizienz sind altersabhängig. Im fortgeschrittenen Lebensalter nimmt die 




Die Herzinsuffizienz zählt in Deutschland zu einer der häufigsten Diagnosen bei stationären 
Patienten und stellt zugleich in der Todesursachenstatistik des statistischen Bundesamtes für 
Deutschland eine der häufigsten Todesursachen dar.
4
 Durch bessere 
Behandlungsmöglichkeiten und damit Überlebenschancen bei Patienten mit koronarer 
Herzkrankheit, Herzklappenerkrankungen, Kardiomyopathien oder anderen 
Myokarderkrankungen kommt es zu einer zunehmenden Alterung der Bevölkerung und damit 
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zur steigenden Prävalenz der Herzinsuffizienz. Dieser Umstand stellt für das 
Gesundheitswesen eine enorme logistische und ökonomische Herausforderung dar.
5
 
1.1.3 Einteilung der Herzinsuffizienz 
Die Herzinsuffizienz mit systolischer linksventrikulärer (LV) Dysfunktion wird abgegrenzt 
von der Herzinsuffizienz mit diastolischer LV-Dysfunktion und erhaltener linksventrikulärer 
Ejektionsfraktion (EF). Die häufigste Ursache der Herzinsuffizienz (~ 60 %) ist eine 
systolische Dysfunktion des linken Ventrikels mit reduzierter kardialer Kontraktilität und 
eingeschränkter linksventrikulärer Pumpfunktion (Heart Failure with Reduced Ejection 
Fraction, HF-REF) (Abbildung 1).  
 
 
Abbildung 1. Echokardiographischer 4-Kammer-Blick bei einer Patientin mit ischämischer Kardiomyopathie 
und hochgradig reduzierter linksventrikulärer Pumpfunktion (EF 30 %). Der linke Ventrikel ist dilatiert, der 
Klappenring der Mitralklappe erweitert mit einer resultierenden Mitralinsuffizienz I°.  
RA = rechter Vorhof, RV = rechter Ventrikel, TV = Trikuspidalklappe, LA = linker Vorhof, LV = linker 
Ventrikel, MV = Mitralklappe. 
 
 
Ursächlich hierfür ist in ungefähr zwei Drittel der Fälle eine ischämische Kardiomyopathie 
(ICM) bei fortgeschrittener koronarer Herzerkrankung, aber auch andere Erkrankungen wie 
die dilatative Kardiomyopathie (DCM), Erkrankungen der Herzklappen, die hypertensive 
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Herzerkrankung bei langjährig bestehendem arteriellem Hypertonus oder kongenitale 
Herzerkrankungen können eine systolische Herzinsuffizienz hervorrufen.  
Abgegrenzt davon wird die Herzinsuffizienz mit normaler linksventrikulärer Pumpfunktion 
(Heart Failure with Preserved Ejection Fraction, HF-PEF), welche durch eine verminderte 
Füllung des linken Ventrikels während der Diastole aufgrund einer gestörten Relaxation 
bedingt ist. Die diastolische Herzinsuffizienz tritt häufiger in fortgeschrittenem Alter, bei 
Frauen oder adipösen Patienten auf.
6
 Die betroffenen Patienten zeigen seltener eine koronare 
Herzerkrankung, leiden jedoch häufiger unter einer arteriellen Hypertonie oder 




Nach dem zeitlichen Verlauf unterscheidet man die „akute“ von der „chronischen“ 
Herzinsuffizienz. Patienten mit Behandlung, deren Symptome sich wenigstens einen Monat 
nicht geändert haben, leiden an einer „stabilen“ Herzinsuffizienz. Kommt es zur 
Verschlechterung der Symptome bei einer chronischen Herzinsuffizienz, spricht man von 
einer „dekompensierten“ Herzinsuffizienz. 
1.1.4 Prognose der Herzinsuffizienz 
Die Herzinsuffizienz kann nach der New York Heart Association (NYHA) entsprechend der 






Keine Einschränkung der Belastbarkeit. Vollständiges Fehlen von Symptomen oder 
Beschwerden bei normaler körperlicher Belastung bei diagnostizierter 
Herzkrankheit. 
NYHA II 
Geringe Einschränkung der Belastbarkeit. Beschwerdefreiheit in Ruhe und bei 
leichter Anstrengung, Auftreten von Symptomen bei stärkerer körperlicher 
Belastung. 
NYHA III 
Starke Einschränkung der Belastbarkeit. Beschwerdefreiheit in Ruhe, Auftreten von 
Symptomen bereits bei leichter körperlicher Belastung. 
NYHA IV Dauerhafte Symptomatik, häufig bereits in Ruhe. 
Tabelle 1. Einteilung der Herzinsuffizienz entsprechend der klinischen Symptomatik nach der New York 




Der Schweregrad der klinischen Symptomatik bei systolischer Herzinsuffizienz korreliert 
schlecht mit der messbaren Reduktion der linksventrikulären Pumpfunktion, jedoch gibt es 
eine Korrelation zwischen Symptomatik und Mortalität.
9
 Ungefähr zwei Drittel der von einer 
Herzinsuffizienz betroffenen Patienten zeigen Symptome entsprechend NYHA-Klasse II und 
III, die jährliche Mortalität in diesem Patientenkollektiv beträgt ca. 10 %. Trotz einer 
deutlichen Verbesserung der Prognose durch die medikamentöse Therapie zeigen weiterhin 
ca. 20 % der Patienten schwere Symptome entsprechend NYHA-Klasse IV, was mit einer 
jährlichen Mortalität von fast 50 % vergesellschaftet ist.
10
 Die beiden häufigsten 
Todesursachen sind ein progressives Pumpversagen des Herzens und der plötzliche Herztod, 
wobei weniger symptomatische Patienten eher am plötzlichen Herztod und schwer 
symptomatische Patienten vorwiegend in der kardialen Dekompensation versterben.
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Eine andere, von der American Heart Association (AHA) entwickelte Klassifizierung 
berücksichtigt Risikofaktoren und strukturelle Besonderheiten, die zur Entwicklung einer 
Herzinsuffizienz führen können und ermöglicht damit eine frühzeitige präventive Behandlung 





Hohes Herzinsuffizienzrisiko, da Faktoren vorliegen, die stark mit der Entstehung 
einer Herzinsuffizienz assoziiert sind; keine strukturelle Herzerkrankung, noch nie 
Herzinsuffizienzsymptome. 
B 
Strukturelle Herzerkrankung, die eng mit der Entstehung einer Herzinsuffizienz 
assoziiert ist, bisher keine Herzinsuffizienzsymptome 
C 
Frühere oder derzeitige Herzinsuffizienzsymptome bei struktureller 
Herzerkrankung. 
D 
Fortgeschrittene strukturelle Herzerkrankung und schwere Herzinsuffizienz-
symptome in Ruhe trotz maximaler medikamentöser Therapie (spezielle Therapie 
erforderlich, z. B. Herztransplantation, Katecholamine i. v., Kunstherz) 
Tabelle 2. Einteilung der Herzinsuffizienz nach der American Heart Association (AHA) 
 
1.1.5  Diagnostik der Herzinsuffizienz 
Neben Anamnese und klinischer Untersuchung stehen verschiedene bildgebende Verfahren 
und Laborparameter in der Diagnostik der Herzinsuffizienz zur Verfügung. Das 
Elektrokardiogramm (EKG) lässt Aussagen über den Herzrhythmus und eventuell bestehende 





 Veränderungen in Struktur und Funktion des 
Herzens können durch transthorakale Echokardiographie (TTE) einfach erfasst werden, 
sodass diese das bildgebende Verfahren der ersten Wahl in der Diagnostik darstellt.
14
 Bei der 
systolischen Herzinsuffizienz (HF-REF) kann eine reduzierte Ejektionsfraktion (< 50 %) des 
linken Ventrikels gefunden werden. Die Diagnose einer diastolischen Herzinsuffizienz kann 
nach Ausschluss extrakardialer Ursachen und bei Vorhandensein einer ebenfalls 
echokardiographisch messbaren diastolischen Compliancestörung gestellt werden.
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Üblicherweise zeigen die betroffenen Patienten eine Hypertrophie des linken Ventrikels und 
eine Vergrößerung des linken Atriums (LA).
16
 Spezielle echokardiographische 
Untersuchungen, wie die Stressechokardiographie zur Ischämiediagnostik oder 
differenzierteren Beurteilung einer Aortenklappenstenose, die transösophageale 
Echokardiographie (TEE) zur Verifizierung von Klappenvitien oder die dreidimensionale 
(3D) Echokardiographie zur linksventrikulären Wandbewegungsanalyse können in der 
weiterführenden Diagnostik eingesetzt werden. Neben der Basis-Labordiagnostik ist die 
Bestimmung der natriuretischen Peptide BNP (B-Typ natriuretisches Peptid) oder NT-
proBNP (N-terminales pro B-Typ natriuretisches Peptid) sehr hilfreich, da bei normalen 
Werten eine kardiale Ursache der Symptomatik nahezu ausgeschlossen ist.
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Die Anfertigung einer Röntgen-Aufnahme des Thorax kann helfen extrakardiale Ursachen 
auszuschließen. Die kardiale Magnetresonanztomographie (CMR), als nicht invasive 
Untersuchungsmethode, lässt neben anatomischen und funktionellen Informationen auch 
Aussagen über Ischämie, Inflammation und Infiltration des Myokards zu.
18
 Eine 
Koronarangiographie sollte bei Patienten mit pectanginösen Beschwerden, nach Herzstillstand 
oder bei Verdacht auf Vorliegen einer reversiblen Ischämie durchgeführt werden. Andere 
Untersuchungen wie die  Einzelphotonen-Emissionscomputertomographie (SPECT), die 
Positronen-Emissionstomographie (PET), die kardiale Computertomographie (CT), eine 
Endomyokard-Biopsie (EMB), Belastungsuntersuchungen oder eine genetische Testung  sind 
speziellen Fragestellungen vorbehalten und werden nicht in der täglichen Routine eingesetzt. 
1.1.6 Linksschenkelblock bei Herzinsuffizienz 
Ungefähr ein Drittel der Patienten mit Herzinsuffizienz zeigt intrakardiale 
Erregungsleitungsstörungen im Ruhe-EKG, die zu einer Verbreiterung des QRS-Komplexes 
auf ≥ 120 Millisekunden (ms) führen. Ursächlich hierfür ist meist ein Linksschenkelblock 
(LSB), welchen man bei ca. 25 % der von einer Herzinsuffizienz betroffenen Patienten findet 





 wobei auch beim Herzgesunden mit LSB das Risiko für 
Entwicklung einer Herzinsuffizienz oder für kardiovaskuläre Mortalität signifikant erhöht 
ist.
20
 Das zusätzliche Vorliegen eines LSB bei Patienten mit Herzinsuffizienz ist ebenfalls mit 
einer erhöhten Mortalität behaftet.
21
 Eine zunehmende Verbreiterung des QRS-Komplexes in 
seriellen EKG-Untersuchungen konnte als unabhängiger Prädiktor für eine Verschlechterung 






Abbildung 2. Intrakardiale Leitungsverzögerungen im Ruhe-EKG mit Verbreiterung des QRS-Komplexes.  
A) 12-Kanal-EKG eines Patienten mit komplettem Linksschenkelblock. Es besteht ein normofrequenter 
Sinusrhythmus, eine Verbreiterung des QRS-Komplexes auf 180ms mit der typischen 
Linksschenkelblockmorphologie in I, aVL und V6, tiefen breiten S-Zacken in V1 – V3 und T-Negativierungen 
in I, aVL und V5-6. Der Punkt der endgültigen Negativitätsbewegung in V5 bzw. V6 (oberer 
Umschlagspunkt) ist verspätet bei 120ms (Norm < 60ms). 
B) 12-Kanal-EKG eines Patienten mit komplettem Rechtsschenkelblock. Es besteht ein Sinusrhythmus mit 
grenzwertigem AV-Block I° (PQ-Zeit 200ms), einer Verbreiterung des QRS-Komplexes auf 160ms und 
deformierten QRS-Komplexen in V1 und V2. Der Punkt der endgültigen Negativitätsbewegung in V1 (oberer 
Umschlagspunkt) ist verspätet bei 110ms (Norm < 30ms). 
 
 
Die Leitungsunfähigkeit des linken Tawara-Schenkels führt zu einer verzögerten elektrischen 
Aktivierung und Kontraktion der lateralen und posterioren Wand des linken Ventrikels, damit 
zur asynchronen Kontraktion des Ventrikelseptums und in Folge dessen zu einer 
eingeschränkten linksventrikulären Pumpfunktion.
23
 Diese intraventrikuläre Asynchronie, 
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welche echokardiographisch gemessen und bei den meisten Patienten mit LSB beobachtet 
werden kann, wurde als unabhängiger Prädiktor für das Auftreten vermehrter 




1.1.7 Therapieoptionen bei systolischer Herzinsuffizienz 
Eine effektive Therapie der Herzinsuffizienz reduziert die Mortalität und die Zahl von 
erforderlichen stationären Behandlungen und führt zur Verbesserung der Lebensqualität durch 
Reduktion von Symptomen.
25
 Zur symptomatischen Therapie durch Kontrolle der Wasser- 
und Natrium-Retention und Reduktion von Dyspnoe und Ödemen werden Diuretika 
eingesetzt, wobei ein positiver Effekt auf Mortalität oder Morbidität nicht durch Studien 
nachgewiesen werden konnte. 
Die medikamentöse Therapie mit Präparaten aus der Gruppe der ACE-Hemmer führt bei 
Patienten mit symptomatischer systolischer Herzinsuffizienz zu einer verbesserten Prognose 
durch Reduktion von Mortalität und Hospitalisationen.
26,27 
Zusätzlich kann eine 
symptomatische Besserung durch Zunahme der körperlichen Belastbarkeit und Abnahme von 
Symptomen erwartet werden.
28
 Die positiven Effekte in Bezug auf Mortalität und 
Krankenhauseinweisungen konnten auch für asymptomatische Patienten mit eingeschränkter 
linksventrikulärer Pumpfunktion gezeigt werden.
29
 Alternativ können bei einer 
Unverträglichkeit von ACE-Hemmern auch Sartane eingesetzt werden, welche durch 




Zahlreiche Untersuchungen belegen die Wirksamkeit von Beta-Blockern und konnten eine 
signifikante Reduktion der Mortalität bei Patienten mit milder bis schwerer systolischer 
Herzinsuffizienz nachweisen.
31-34 
Zusätzlich zu den bisher genannten Medikamenten wird bei 
systolischer Herzinsuffizienz und persistierenden Symptomen entsprechend NYHA-Klasse   
II – IV die Therapie mit Aldosteron-Antagonisten empfohlen, da auch diese zu einer 
signifikanten Reduktion von Mortalität und Hospitalisationen führen.
35,36
 
Ivabradin, ein Wirkstoff der selektiv den If-Kanal im Sinusknoten blockiert und damit zu 
einer Reduktion der Herzfrequenz im Sinusrhythmus führt, ist in den aktuellen Leitlinien bei 
fortbestehenden Symptomen zusätzlich zu den oben genannten Medikamenten empfohlen und 
führt neben einer signifikanten Reduktion von Mortalität und Hospitalisationen auch zu einer 





bestimmten Voraussetzungen können in der medikamentösen Therapie der Herzinsuffizienz 
auch Digitalisglykoside,
38,39
 Hydralazin oder Isosorbiddinitrat zur Anwendung kommen.
40,41 
Ein Großteil der Todesfälle bei den an einer systolischen Herzinsuffizienz erkrankten 
Patienten, insbesondere in NYHA-Klasse II und III, tritt plötzlich und unerwartet ein. Diese  
plötzlichen Herztode (sudden cardiac death, SCD) sind häufig durch das Auftreten 
ventrikulärer Tachyarrhythmien bedingt und lassen sich durch Implantation eines 
implantierbaren Defibrillators (ICD) effektiv reduzieren. Nach überlebtem plötzlichem 
Herztod oder bei Patienten mit anhaltenden symptomatischen ventrikulären Tachykardien 
(VT) werden ICD’s sekundärprophylaktisch implantiert.
42-44 
Zahlreiche randomisierte Studien 
konnten jedoch auch eine signifikante Reduktion der Mortalität nach primärprophylaktischer 
Implantation eines ICD zeigen.
45-47
 Die aktuellen europäischen Leitlinien empfehlen 
dementsprechend die Implantation eines ICD bei Patienten mit hochgradig reduzierter LV-
Funktion (EF ≤ 35 %) in NYHA-Klasse II oder III trotz optimaler medikamentöser Therapie 
für mehr als 3 Monate.
2 
Bei Patienten mit zusätzlicher intrakardialer Leitungsverzögerung stellt die kardiale 
Resynchronisationstherapie (CRT) eine weitere etablierte Therapieoption der medikamentös 
therapierefraktären systolischen Herzinsuffizienz dar. Bei Versagen all dieser Maßnahmen 
und Persistieren einer hochgradigen Symptomatik muss die Implantation  eines 
linksventrikulären Assist Devices (LVAD) oder die Listung zur Herztransplantation erwogen 
werden. 
1.2 Kardiale Resynchronisationstherapie 
Erste Fallberichte einer biventrikulären Stimulation zur Therapie der systolischen 
Herzinsuffizienz datieren auf die frühen 90-iger Jahre des 20. Jahrhunderts, wobei anfangs die 
beiden ventrikulären Elektroden über einen Y-Adapter an einen herkömmlichen 2-Kammer-
Schrittmacher angeschlossen wurden.
48
 Später wurden zwei voneinander unabhängige 2-
Kammer-Schrittmacher implantiert, wobei einer über eine rechtsatriale (RA) Elektrode und 
eine transvenöse rechtsventrikuläre (RV) Elektrode und der andere über eine RA-Elektrode 
und eine epimyokardial implantierte LV-Elektrode verfügte.
49
 Durch Programmierung eines 
ventrikulo-ventrikulären (VV) Delays mit unterschiedlichen AV-Zeiten in den beiden 
Schrittmachern, konnte die zugrundeliegende intrakardiale Leitungsstörung ausgeglichen und 
eine kardiale Resynchronisation erreicht werden.
50
 Die ersten kommerziell erhältlichen 
Aggregate zur biventrikulären Stimulation wurden 1998 eingeführt. 
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Heutzutage bestehen die  Systeme in der Regel aus einem infraclaviculär liegenden Aggregat, 
welches mit 3 transvenös implantierten Elektroden verbunden ist: 1) eine fakultative 
Elektrode im rechten Atrium, 2) eine Elektrode im rechten Ventrikel und 3) eine 
linksventrikuläre Elektrode, welche in einem Ast des venösen Koronarsinus (CS) an der 
Außenwand des linken Ventrikels zu liegen kommt (Abbildung 3). Durch getrennte 
Stimulation beider Ventrikel mit einem programmierbaren Zeitversatz kann die asynchrone 
Ventrikelkontraktion ausgeglichen und damit die Herzinsuffizienz-Symptomatik der 






Abbildung 3. Röntgenaufnahme eines Patienten mit links infraclaviculär implantiertem biventrikulärem 
Defibrillator (CRT-D) mit 3 transvenösen Elektroden in AP-Projektion (links) und seitlicher Projektion 
(rechts). ① Links infraclaviculär implantiertes Aggregat, ② transvenös durch die V. subclavia sinistra 
implantierte Schraubelektrode im rechten Atrium, ③ transvenös implantierte Dual-Coil Defibrillator-
Schraubelektrode im Apex des rechten Ventrikels, ④ transvenös in eine laterale Vene des Koronarsinus 
implantierte quadripolare linksventrikuläre Elektrode. 
 
 
1.2.1 Indikation zur kardialen Resynchronisationstherapie 
Eine Indikation zur kardialen Resynchronisationstherapie bestand nach den Leitlinien der 
Europäischen Gesellschaft für Kardiologie (ESC) aus dem Jahr 2007 bei Patienten unter 
optimaler medikamentöser Therapie, mit symptomatischer Herzinsuffizienz in den NYHA-
Klassen III und IV, hochgradig reduzierter systolischer LV-Funktion mit einer 
Ejektionsfraktion ≤ 35 % bei dilatiertem linken Ventrikel mit einem enddiastolischen 






Nach Veröffentlichung des MADIT-CRT-Trial im Jahr 2009 
53
 und des RAFT-Trial im Jahr 
2010,
54
 welche auch für mild symptomatische Patienten in NYHA-Klasse  II einen positiven 
Effekt der CRT im Sinne einer Vermeidung von Krankenhausaufenthalten aufgrund einer 
dekompensierten Herzinsuffizienz zeigen konnten, wurde die Indikation entsprechend 
erweitert. Nach der ESC-Leitlinie zur Device-Therapie bei Herzinsuffizienz aus dem Jahr 
2010 bestand nun auch bei Patienten in NYHA-Klasse II unter optimaler medikamentöser 
Therapie, mit einer LV-EF ≤ 35 % und einem verbreiterten QRS-Komplex ≥ 150 ms bei 
Sinusrhythmus eine Indikation zur CRT.
55
 
In der im Jahr 2012 erneut aktualisierten Leitlinie wird unterschieden zwischen Patienten mit 
QRS-Verbreiterung auf dem Boden eines Linksschenkelblocks und anderen 
Leitungsverzögerungen. So besteht aktuell bei Patienten in NYHA-Klasse III - IV mit 
Linksschenkelblock bei Sinusrhythmus eine Indikation zur CRT bei hochgradig reduzierter 
LV-Funktion mit einer LV-EF ≤ 35 % und einer Verbreiterung des QRS-Komplexes           
auf ≥ 120 ms. Unabhängig vom zugrundeliegenden Blockbild wird die Indikation ab einer 





Tabelle 3. Indikation zur kardialen Resynchronisationstherapie bei symptomatischen Patienten mit 
Sinusrhythmus in NYHA-Klasse III und IV (ambulant) mit anhaltend reduzierter linksventrikulärer 
Pumpfunktion trotz optimaler medikamentöser Therapie.
2
  
CRT-D = CRT-Defibrillator; CRT-P = CRT-Schrittmacher; EF = Ejektionsfraktion; HF = Herzinsuffizienz; 







Für Patienten in NYHA-Klasse II wird zur Indikationsstellung eine LV-EF ≤ 30 % und eine 
QRS-Breite ≥ 130 ms bei LSB bzw. ≥ 150 ms bei anderen Leitungsstörungen gefordert 
(Tabelle 4). Andere Empfehlungsgrade bestehen für Patienten in permanentem 







Tabelle 4. Indikation zur kardialen Resynchronisationstherapie bei symptomatischen Patienten in NYHA-




CRT-D = CRT-Defibrillator; EF = Ejektionsfraktion; HF = Herzinsuffizienz; LBBB = Linksschenkelblock; 







1.2.2 Effekte der kardialen Resynchronisationstherapie 
Zahlreiche große Studien belegen den positiven Effekt der kardialen 
Resynchronisationstherapie durch Besserung der Morbidität und Mortalität der Patienten mit 
systolischer Herzinsuffizienz und linksventrikulärer Dyssynchronie. Durch biventrikuläre 
Stimulation kommt es zur signifikanten Verbesserung der Herzinsuffizienz-Symptomatik und 
Lebensqualität und zur Reduktion von Krankenhauseinweisungen und Mortalität.
56,57 
 
Diese durch CRT bedingten positiven Effekte bezeichnet man als Response, wobei es hierfür 
keine einheitliche Definition gibt. Die klinische Response ist messbar durch Abnahme der 
Herzinsuffizienzsymptomatik, Verbesserung der körperlichen Leistungsfähigkeit und 
seltenere Hospitalisationen der Patienten. Häufig zugrunde gelegte Kriterien sind eine 
Verbesserung der NYHA-Klasse oder Lebensqualität abgefragt in standardisierten 
Fragebögen.
58
 Eine objektivere Bewertung der körperlichen Leistungsfähigkeit ist durch 
Erfassung der zurückgelegten Wegstrecke im 6-Minuten-Gehtest (6-MWT) oder durch eine 
Spiroergometrie möglich, wobei bei letzterer auch extrakardiale Ursachen einer 
belastungsabhängigen Dyspnoe differenziert werden können.
59
  
Als echokardiographische Response werden Zeichen des Reverse Remodeling wie eine 
prozentuale Abnahme des linksventrikulären endsystolischen Volumens (LVESV)
60
 oder eine 
prozentuale oder absolute Zunahme der linksventrikulären Ejektionsfraktion bezeichnet.
61
 







Ungefähr ein Drittel der mit einem Aggregat zur kardialen Resynchronisationstherapie 
versorgten Patienten zeigt nicht die erwarteten positiven Effekte und wird als „Non-
Responder“ bezeichnet. Die Non-Responder-Rate ist abhängig von der Definition der 
Response, mit höheren Werten, wenn man echokardiographische Parameter verwendet, und 
niedrigeren Raten bei Verwendung rein klinischer Kriterien.
63
  
Zahlreiche Prädiktoren einer positiven Response konnten identifiziert werden. Bei den 
elektrokardiographischen Parametern ist die Breite des unstimulierten QRS-Komplexes, als 
Zeichen der inter- und intraventrikulären Dyssynchronie, ein Kriterium bei der 
Indikationsstellung zur CRT. Patienten mit einer QRS-Dauer ≥ 150 ms sind häufiger 
Responder als Patienten mit schmalerem QRS-Komplex.
64
 Als weitere Prädiktoren einer 
positiven Response konnten die Verkürzung des QRS-Komplexes unter biventrikulärer 
Stimulation im Vergleich zum unstimulierten Ausgangswert
65,66
 und das elektrische Delay 
zwischen Beginn des QRS-Komplexes im Oberflächen-EKG und Beginn des Signals an der 
LV-Elektrode identifiziert werden (Abbildung 4).
67
 
Die Ätiologie der Herzinsuffizienz allein scheint die Responder-Rate nicht zu beeinflussen,
68
 
jedoch ist bei Patienten mit ischämischer Kardiomyopathie und transmuralen Narben im 
Bereich der Posterolateralwand nicht mit einem Ausgleich der Dyssynchronie und einer 


















Abbildung 4. Elektrokardiographische Prädiktoren einer positiven Response.  
A) 12-Kanal-EKG eines Patienten mit komplettem Linksschenkelblock und einer QRS-Verbreiterung auf 
150ms. 
B) 12-Kanal-EKG des gleichen Patienten unter biventrikulärer Stimulation. Es kommt zur deutlichen 
Verschmälerung der stimulierten QRS-Komplexe auf 110ms. 
C) Über das implantierte Aggregat abgeleitete intrakardiale Elektrogramme bei einem Patienten mit 
Linksschenkelblock. Vom Beginn des QRS-Komplexes im Oberflächen-EKG bis zum Wahrnehmungssignal 
an der linksventrikulären Elektrode besteht ein Delay von 159ms.  
EKG – Oberflächen-EKG, Marker – Markerkanal des Aggregates, RA – intrakardiales Elektrogramm (IEGM) 




1.2.4 Linksventrikuläre Dyssynchronie 
Die QRS-Breite im Oberflächen-EKG korreliert gut mit der mechanischen interventrikulären 
Dyssynchronie zwischen rechtem und linkem Ventrikel.
71
 Die linksventrikuläre 
intraventrikuläre Dyssynchronie, als Target der kardialen Resynchronisationstherapie, drückt 
sich jedoch nicht bei allen betroffenen Patienten in einer Verbreiterung des QRS-Komplexes 
aus.
72
 Es konnte jedoch gezeigt werden, dass Patienten mit einer relevanten linksventrikulären 
Dyssynchronie nach CRT häufiger Responder sind und eine bessere Prognose aufweisen.
73
 
Unabhängig von der Breite ist auch die Morphologie des QRS-Komplexes von Bedeutung - 
so zählen Patienten mit Linksschenkelblock weitaus häufiger zu den Respondern als Patienten 
mit Rechtsschenkelblock oder unspezifischen intrakardialen Erregungsleitungsstörungen.
74
  
Die Wertigkeit einer alleinigen Beurteilung der Breite des QRS-Komplexes im Oberflächen-
EKG zur Beurteilung der Dyssynchronie und somit Indikationsstellung zur CRT muss somit 
in Frage gestellt werden. Verlässliche präoperativ erfassbare echokardiographische Parameter, 
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die zu einer Verbesserung der Patientenselektion vor CRT beitragen können, konnten bisher 
jedoch nicht identifiziert werden.
75
 
1.2.5 Individualisierte Implantation der linksventrikulären Elektrode 
Ein weiterer Parameter, durch dessen Optimierung man die Responder-Rate verbessern kann, 
ist die Lage der linksventrikulären Elektrode. Da es bei dem meist zugrundeliegenden 
Linksschenkelblock zu einer verspäteten Kontraktion der lateralen Wand des LV kommt, 
wurde diese als optimale Implantationsstelle für die CS-Elektrode betrachtet. Frühe 
Beobachtungsstudien verstärkten diese Annahme.
76,77 
Betrachtet man lediglich 
unselektionierte Patienten, so ist die Implantation der LV-Elektrode in eine laterale Vene des 
Koronarsinus auch mit einem besseren klinischen Outcome vergesellschaftet.
78
 
Echokardiographische Untersuchungen mittels zweidimensionaler (2D) Strain-Analyse oder 
dreidimensionaler (3D) Wandbewegungsanalyse des linken Ventrikels zeigen die Stelle der 
spätesten Kontraktion vorrangig aber nicht ausschließlich in der Posterolateralwand des 






Abbildung 5. Angiographie des Koronarsinus mit Kontrastmittel nach Okklusion mit einem Ballonkatheter in 
einer linkslateralen Projektion (LAO 40 – 50°) (A) und AP-Projektion (B). Die in der LAO-Projektion (A) 
nach rechts ziehenden posterolateralen (①) oder lateralen (②) Venen werden klassischerweise als 
Implantationsort für die  LV-Elektrode bevorzugt, Stimulation des linken Ventrikels über eine Elektrode in 
einer anterolateralen (③) Vene gilt als suboptimal. Die vom CS-Ostium zum Apex ziehende Middle Cardiac 





Diese echokardiographisch identifizierbare Region der spätesten mechanischen Aktivierung 
kann als optimale Implantationsstelle für die linksventrikuläre Elektrode betrachtet werden. 




Retrospektive Analysen zeigen nicht nur eine höhere Responder-Rate nach Implantation der  
LV-Elektrode an die Stelle der spätesten Kontraktion, sondern auch eine bessere Prognose der 
konkordant implantierten Patienten.
81,82 
In einer randomisierten Studie wurde die 
konventionelle CRT-Implantation mit Implantation der linksventrikulären Elektrode an die 
mittels 2D Speckle-Tracking Echokardiographie identifizierte Stelle der spätesten 
Kontraktion verglichen. Die konkordante Implantation war mit einer signifikant erhöhten Rate 




2 Ziel der Arbeit 
 
Ziel der Untersuchung war die Evaluation eines multimodalen Konzeptes zur 
individualisierten Implantation der linksventrikulären Elektrode an die Stelle der spätesten 
Kontraktion. Durch eine präoperativ durchgeführte transösophageale 3D-Echokardiographie 
wurde die Stelle der spätesten mechanischen Aktivierung des linken Ventrikels identifiziert. 
Eine Rotationsangiographie des Koronarsinus wurde nachbearbeitet, um ein 
dreidimensionales Modell der Venenanatomie zu erhalten. Nach Zusammenführung der 
beiden Modelle konnte eine, der Stelle der spätesten Kontraktion benachbarte, Zielvene 








































In dieser Studie konnte die Umsetzbarkeit eines multimodalen Konzeptes aus 3-dimensionaler 
Echokardiographie und Rotationsangiographie des Koronarsinus zur geplanten Implantation 
der linksventrikulären Elektrode an die Stelle der spätesten mechanischen Aktivierung gezeigt 
werden. Eine gezielte Elektroden-Implantation war bei 89 % der untersuchten Patienten sicher 
möglich und mit einem exzellenten postoperativen Outcome verbunden. 
Verschiedene Faktoren haben Einfluss auf die Responder-Rate nach Implantation eines 
Aggregates zur kardialen Resynchronisationstherapie. Neben dem Vorhandensein von 
myokardialen Narben und der elektrischen und mechanischen Dyssynchronie ist hierbei vor 
allem auch die Lage der linksventrikulären Elektrode zu nennen.  
4.1 Linksventrikuläre Dyssynchronie als Target der CRT 
Eine retrospektive Analyse des MADIT-CRT-Trials konnte keinen Zusammenhang zwischen 
Position der CS-Elektrode in der kurzen Achse des linken Ventrikels (anterior, lateral oder 
posterior) und klinischem Outcome zeigen. Eine apikale Sondenlage in der langen Achse des 
LV war jedoch mit einem schlechteren Outcome der Patienten vergesellschaftet.
84
 Eine 
retrospektive Analyse der Daten des COMPANION-Trials kam ebenfalls zu dem Ergebnis, 
dass die Lage der LV-Elektrode keinen Einfluss auf die Responder-Rate hat.
85
 Bei beiden 
Untersuchungen haben jedoch keine Daten zur elektrischen oder mechanischen 
Dyssynchronie vorgelegen und konnten dementsprechend auch nicht in die Analyse 
einbezogen werden. 
In verschiedenen Untersuchungen wurde gezeigt, dass die Stimulation des linken Ventrikels 
an der Stelle der spätesten mechanischen Aktivierung mit einer höheren Rate an Respondern 
und einer geringeren Mortalität vergesellschaftet ist.
81,82,86
 Die Aktivierung der 
Wandabschnitte des linken Ventrikels weist bei Patienten mit Linksschenkelblock große 
interindividuelle Unterschiede auf und zeigt bei Patienten mit Rechtsschenkelblock oder 
unspezifischer intraventrikulärer Leitungsverzögerung ein sehr heterogenes Bild.
87
 
Linksventrikuläre Stimulation an Stellen, an denen ein mechanisch synchroner 
Kontraktionsablauf am besten wiederhergestellt werden kann, ist meist einhergehend mit der 
größten Zunahme an kardialer Funktion.
88
 Eine präoperative Wandbewegungsanalyse kann 
helfen, die Non-Responder-Rate zu reduzieren, da es große interindividuelle Unterschiede im 





4.2  Implantation der LV-Elektrode an die Stelle der spätesten 
Kontraktion 
Verschiedene Arbeitsgruppen beschäftigten sich mit Ansätzen einer multimodalen 
Bildintegration, um den Ort der optimalen Stimulation des linken Ventrikels zu identifizieren. 
Hierbei handelt es sich jedoch zum größten Teil um retrospektive Analysen, Daten zum 
klinischen Outcome der implantierten Patienten wurden nicht erhoben.
90,91 
Zwei prospektiv randomisierte Studien haben den Einfluss einer individualisierten Anlage der 
LV-Elektrode an den echokardiographisch identifizierten Ort der spätesten linksventrikulären 
Kontraktion untersucht. Im TARGET-Trial wurde die zweidimensionale Speckle-Tracking 
Radial Strain Echokardiographie zur Wandbewegungsanalyse eingesetzt. Im Vergleich mit 
der Kontrollgruppe zeigten sich in der konkordant implantierten Gruppe eine signifikant 
höhere Rate an Respondern und weniger Todesfälle oder Hospitalisationen aufgrund einer 
dekompensierten Herzinsuffizienz.
83
 In einer weiteren Untersuchung, in der ebenfalls die 
zweidimensionale Speckle-Tracking Radial Strain Echokardiographie zur Objektivierung der 
Asynchronie und Identifizierung der zuletzt aktivierten Region eingesetzt wurde, zeigte sich 
bei den konkordant implantierten Patienten eine höhere Rate an echokardiographischen 
Respondern. Die konkordante Anlage der CS-Elektrode konnte als einziger unabhängiger 
Prädiktor einer echokardiographischen Response im 6-Monats Follow-Up identifiziert 
werden. Ein Ausgleich der mechanischen Asynchronie in den Nachuntersuchungen wurde 
ebenfalls bei den konkordant implantierten Patienten signifikant häufiger beobachtet.
92
  
Im Gegensatz zu den beiden zuletzt genannten Untersuchungen wurde in unserer Studie durch 
Fusion der beiden dreidimensionalen Modelle aus Echokardiographie und 
Rotationsangiographie eine geeignete Zielvene bereits präoperativ identifiziert. Diese 
Voruntersuchungen konnten trotz ihrer Invasivität ohne Komplikationen durchgeführt 
werden. Die zusätzliche Strahlenexposition war gering und konnte durch präoperative 
Kenntnis der anatomischen Verhältnisse des Koronarsinus teilweise ausgeglichen werden. 
Eine individualisierte Anlage der Elektrode war bei 92 % der Patienten möglich, wobei bei   
38 % eine Stelle der spätesten mechanischen Aktivierung abseits der lateralen Wand des 
linken Ventrikels identifiziert werden konnte. Diese Ergebnisse decken sich mit anderen 
Daten, die gezeigt haben, dass die späteste Kontraktion vorrangig, aber nicht ausschließlich 
die Lateralwand betrifft. Die konventionelle, anatomisch geführte Implantation der CS-
Elektrode führt somit bei einem großen Anteil der Patienten zur Stimulation des linken 
Ventrikels fernab von der Stelle der spätesten Kontraktion, und somit zu einem nicht 
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optimalen Ausgleich der zugrundeliegenden linksventrikulären Dyssynchronie. Eine durch 
entsprechende Voruntersuchungen individualisierte Anlage der LV-Elektrode reduziert 
nachweislich die Rate an Non-Respondern und ist durch Einsatz moderner Schleusensysteme 
und Elektroden auch beim überwiegenden Teil der Patienten sicher möglich.  
4.3 Bildgebende Verfahren 
Die 2D-Echokardiographie mit Analyse des radialen oder longitudinalen Strain oder die in 
unserer Untersuchung verwendete 3D-Echokardiographie sind gut geeignet zur 
Objektivierung der Dyssynchronie und Identifizierung der Stelle der spätesten Kontraktion 
des linken Ventrikels. Eine Darstellung von myokardialen Narben ist mit beiden 
Untersuchungsmethoden jedoch nur indirekt möglich und auch Seitäste des Koronarsinus 
kommen echokardiographisch nicht zur Darstellung.  
Die ideale, präoperativ durchzuführende Untersuchung ist in der Lage, alle drei Informationen 
in einem Untersuchungsgang zur Verfügung zu stellen. Mit der kardiovaskulären 
Magnetresonanz-Tomographie ist dies potentiell möglich, entsprechende 
Untersuchungsprogramme sind derzeit in der Entwicklung und stehen aktuell noch nicht für 
den klinischen Alltag zur Verfügung.
93
 Deutliche Vorteile gegenüber der kardialen 
Computertomographie bestehen in der fehlenden Exposition gegenüber ionisierender 
Strahlung und der besseren Visualisierung von Narben. Ein erheblicher Nachteil besteht bei 
Patienten vor Aggregataufrüstung, die bereits einen Schrittmacher oder ICD implantiert 
haben, da diese in der Regel nicht untersucht werden können.  
4.4 CRT-Implantation bei Patienten mit schmalem QRS-Komplex 
Patienten mit systolischer Herzinsuffizienz, einer hochgradig reduzierten LV-Funktion und 
einem schmalen QRS-Komplex ≤ 120 ms weisen ebenfalls häufig eine signifikante intra- oder 
interventrikuläre Dyssynchronie auf.
94,95
 Diese echokardiographisch nachweisbare 
Dyssynchronie ist mit einer eingeschränkten Prognose vergesellschaftet.
96
 Wird diese 
intraventrikuläre Dyssynchronie durch individualisierte und gezielte Anlage der CS-Elektrode 
sicher ausgeglichen, könnten auch Patienten, die nach den derzeit gültigen Leitlinien keine 
Indikation zur CRT haben, von einer Implantation profitieren.  
Einzelne Single-Center-Studien zeigten eine Verbesserung der systolischen Funktion und des 
funktionellen Status bei Patienten mit schmalem QRS-Komplex und zusätzlicher systolischer 
Dyssynchronie,
97,98
 die bisher einzige, randomisierte Multi-Center-Studie an diesem 
Patientenkollektiv konnte die Ergebnisse jedoch nicht bestätigen.
99
 Eine weitere, aktuell 
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laufende, prospektiv randomisierte Studie (www.ClinicalTrials.gov: NCT00683696) wird den 
Einfluss der CRT auf Mortalität und Morbidität bei herzinsuffizienten Patienten mit 
schmalem QRS-Komplex und echokardiographischen Zeichen der Dyssynchronie 
untersuchen, und hoffentlich die Frage beantworten, ob diese Patienten von CRT profitieren. 
Eine gezielte Implantation der LV-Elektrode an die Stelle der spätesten mechanischen 
Aktivierung ist hierbei jedoch nicht vorgesehen. 
4.5 Multisite-Stimulation des linken Ventrikels 
Einige für CRT geeignete Patienten, insbesondere die mit ischämischer Kardiomyopathie oder 
schmalerem QRS-Komplex im Oberflächen-EKG, profitieren von einer Multisite-Stimulation 
durch Anlage einer zweiten LV-Elektrode.
100
 Eine Zunahme des Reverse Remodeling des 
linken Ventrikels durch Multisite-Stimulation ist auch bei Patienten mit verschiedenen Stellen 
einer verspäteten Kontraktion zu erwarten (Abbildung 6).
101
 Auch bei diesen 
Patientengruppen hat die individualisierte Anlage der CS-Elektrode an die Stelle der spätesten 
mechanischen Aktivierung das Potential, die Responder-Rate der kardialen 




Abbildung 6. Röntgenaufnahme einer 80-jährigen Patientin mit dilatativer Kardiomyopathie und CRT-
Indikation. In der 3D-Echokardiographie wurden 2 Stellen einer verspäteten Kontraktion identifiziert und ein 
biventrikulärer Schrittmacher (CRT-P) mit 2 linksventrikulären Elektroden implantiert. Ansicht in AP-
Projektion (links) und seitlicher Projektion (rechts). ① Links infraclaviculär implantiertes Schrittmacher-
Aggregat, ② transvenös implantierte Elektrode im rechten Vorhofohr, ③ transvenös implantierte Elektrode im 
Apex des rechten Ventrikels, ④ transvenös in eine laterale Vene des Koronarsinus implantierte Elektrode, ⑤ 





5  Limitationen dieser Studie 
 
Die hier vorliegende Studie ist durch das Fehlen einer Kontrollgruppe in ihrer Aussagekraft 
limitiert. Durch die geringe Patientenzahl sind vergleichende Untersuchungen zwischen 
konkordant und diskordant implantierten Patienten oder Subgruppen-Analysen nicht möglich. 
Die Wahl eines kombinierten Endpunktes zur Identifizierung klinischer Responder könnte zu 
einer Überschätzung der Responder-Rate geführt haben, aber eine einheitliche Definition der 
Response ist bisher nicht existent. Der Fusionsprozess der beiden 3-dimensionalen Modelle 
von Echokardiographie und Rotationsangiographie wurde ermöglicht durch verschiedene 
Orientierungspunkte, doch eine quantitative Analyse der Genauigkeit konnte nicht 
durchgeführt werden, da das System keine absoluten Distanzmessungen zulässt. Die 
durchgeführten Voruntersuchungen waren invasiv und die Nachbearbeitung der gewonnenen 
Bilddaten und Fusionierung zu einem dreidimensionalen Modell aus Wandbewegung und CS-
Anatomie zeitaufwendig und sind für den klinischen Alltag in der verwendeten Form nicht 
geeignet. 
6  Schlussfolgerungen 
 
Die 3-dimensionale Echokardiographie ist in Verbindung mit einer Rotationsangiographie 
geeignet, um einen der Stelle der spätesten mechanischen Aktivierung des linken Ventrikels 
benachbarten Seitast des Koronarsinus zu identifizieren. Eine individualisierte Implantation 
der linksventrikulären Elektrode in diese präoperativ identifizierte Zielvene ist bei einem 
Großteil der Patienten möglich und sicher. Die individualisiert implantierten Patienten zeigten 
in den nachfolgenden Untersuchungen ein exzellentes Outcome. Die Identifikation des 
optimalen Stimulationsortes erfordert eine sorgfältige Analyse der erhobenen Bilddaten und 
ist in der hier angewandten Form sehr zeitaufwendig. Zukünftige Studien bedürfen einer 
Weiterentwicklung der verwendeten Technologien und erfordern randomisierte 
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Die kardiale Resynchronisationstherapie ist eine etablierte Behandlungsoption der 
medikamentös therapierefraktären systolischen Herzinsuffizienz. Effekte der Therapie sind 
eine Verbesserung der körperlichen Belastbarkeit und Lebensqualität und ein Reverse 
Remodeling des linken Ventrikels, messbar anhand echokardiographischer Parameter. Trotz 
korrekter Indikationsstellung zeigt ca. ein Drittel der behandelten Patienten nicht den 
erwarteten Therapieerfolg, wobei zahlreiche Einflussfaktoren identifiziert werden konnten. 
Neben elektrokardiographischen Parametern wie Art der Erregungsleitungsstörung und Breite 
des QRS-Komplexes im Oberflächen-EKG sind hier das Vorhandensein von myokardialen 
Narben und die intraventrikuläre Dyssynchronie des linken Ventrikels zu nennen. Zahlreiche 
Untersuchungen belegen, dass durch Anlage der linksventrikulären Elektrode an die Stelle der 
spätesten mechanischen Aktivierung die Ergebnisse verbessert werden können. 
Untersucht wurden 38 Patienten in einer präoperativen Planungsprozedur bestehend aus        
3-dimensionaler transösophagealer Echokardiographie und invasiver Rotationsangiographie 
des Koronarsinus zur Identifikation der Stelle der spätesten Kontraktion des linken Ventrikels 
und einer geeigneten benachbarten Zielvene. Diese Voruntersuchungen konnten bei              
37 Patienten erfolgreich und ohne Komplikationen durchgeführt werden und ließen bei         
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36 Patienten die Identifikation einer geeigneten Zielvene zu. Ungefähr ein Drittel der 
untersuchten Patienten zeigte eine Region der spätesten Aktivierung abseits der 
posterolateralen Wand des linken Ventrikels, welche üblicherweise als Implantationsort 
bevorzugt wird. Die Implantation der linksventrikulären Elektrode war bei 35 Patienten       
(92 %) erfolgreich in den präoperativ identifizierten Seitast des Koronarsinus möglich.  
Die Nachuntersuchungen nach 3 und 6 Monaten zeigten bei den konkordant implantierten 
Patienten eine signifikante Zunahme der körperlichen Belastbarkeit, gemessen durch 
Erhebung der NYHA-Klasse, 6-Minuten-Gehtest und Spiroergometrie, und eine 
Verbesserung echokardiographischer Parameter. Aufgrund der geringen Patientenzahl waren 
vergleichende Untersuchungen zwischen diskordant und konkordant implantierten Patienten 
oder Subgruppen-Analysen nicht möglich.  
Weitere Untersuchungen sind erforderlich, um die eingesetzte Planungsprozedur zu 
optimieren und den positiven Effekt einer gezielten Implantation der linksventrikulären 
Elektrode an die Stelle der spätesten mechanischen Aktivierung des linken Ventrikels in 
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